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RESUMEN 
' El humo es un producto gaseoso, resultante de la combustión incompleta de diversas sustancias. En este trabajo se describen 
los principales componentes del humo del tabaco. También se exponen algunos aspectos relevantes del efecto producido por 
el humo del tabaco en las diversas estructuras anatómicas de la cavidad bucal, mediante su acción fisica (irritativa, térmica y 
mecánica), química y biológica. Se expresan asimismo las pautas más recomendables para evitar los efectos de este fluido. 
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SUMMARY 
The smoke is a gas product, resulting from an incomplet combustion of severa! substances. In this work are described the 
principal components of the tobacco smoke. There are also exposed sorne relevant aspects of the effect produced by tobacco 
smoke upon the different anatomical structures ofthe oral cavity, through its physical (irritative, thermical and mechanical), 
chemical and biological action. There are also showed the most recommended guidelines to avoid the effects ofthis fluid. 
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INTRODUCCIÓN 
Según el diccionario de la Real Academia Española, el 
humo es el producto gaseoso de una combustión incom-
pleta, compuesto principalmente de vapor de agua y 
ácido carbónico que llevan consigo carbón en polvo muy 
tenue. Esa defirución ya nos está sugiriendo que el humo 
contiene restos de diversas sustancias, dependiendo de 
cuál fuera el material en combustión. 
Atendiendo al título de este escrito, tal vez al lector se le 
ocurra que el humo a que se hace referencia sea el del 
tabaco. Y no se equivocará. Sin embargo, debemos recor-
dar que respiramos humos todos los días, y no solo del 
tabaco. De forma general, la población, sobre todo en las 
grandes ciudades, está respirando permanentemente 
humos de diversa procedencia: en ambientes mal ventila-
dos, el humo desprendido por el hábito tabáquico propio 
o ajeno; en ambientes incluso bien ventilados, el humo de 
la combustión de carburantes (unos expelidos por los 
vehículos automóviles, otros procedentes de los combus-
tibles destinados a calefacción), o el de la combustión de 
infinidad de variados productos procesados en fábricas, 
en grandes industrias, en centrales nucleares, y un largo 
etcétera. Además, de forma particular, cada individuo 
puede estar respirando (por boca y nariz), el humo de sus 
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propios cigarrillos, o el resultante de la combustión de 
otras plantas que no sean tabaco (como la marihuana), así 
como el humo procedente de la combustión de los ali-
mentos, cuando estos se ingieren demasiado calientes, 
por citar algunos ejemplos. 
A propósito de esta experiencia individual, vale la pena 
destacar la capacidad que tienen todas las sustancias 
volátiles de impregnar todo aquello con lo que contactan. 
Así, la ropa que se mantiene en contacto con el humo del 
tabaco cierto tiempo (sobre todo en recintos cerrados, 
como discotecas o bares) retiene su olor durante períodos 
prolongados. Lo mismo ocurre con la ropa de quien tra-
baja o permanece en una cocina un cierto tiempo, mien-
tras se desprenden humos procedentes de los guisos. 
Algunos de los principios activos contenidos en los 
humos estimulan los receptores de nuestra mucosa nasal, 
sobre la cual se depositan. De la misma forma que tales 
sustancias alcanzan la pituitaria, también entran en con-
tacto con otras mucosas, como la conjuntiva o la mucosa 
bucal, o con otros tegumentos, como la piel. Si Jos com-
ponentes de esos humos tienen alguna acción patógena, o 
si el individuo es sensible a alguno de aquéllos, podrán 
desencadenarse reacciones de diversa índole, que, en 
definitiva, serán reacciones químicas. Muchas de estas 
reacciones, en las que interviene el oxígeno, favorecerán 
la formación de "radicales libres". 
Los radicales libres poseen un doble efecto en los orga-
nismos vivos. Por un lado ejercen un efecto protector 
(defensa frente a infecciones, respiración mitocondrial, 
inflamación, síntesis de prostaglandinas, etc.) y por otro 
se les atribuyen numerosas acciones deletéreas o perjudi-
ciales (envejecimiento, cáncer, enfermedades cardiológi-
cas, pulmonares, cataratas, etc. (1 ). 
Los humos del tabaco 
En nuestra sociedad se conocen con el nombre de "taba-
co" los derivados de las hojas de la Nicotiana tabacum, 
planta originaria de América que fue íntroducida en 
Europa en el siglo XVI y cuyo consumo se difundió por 
medio de los misioneros, llegando a ser una de las plan-
tas de cultivo industrial más extendido por todo el 
mundo. El tabaco se consume principalmente en dos for-
mas: fumado, tal y como se conoce en nuestro ámbito, y 
no fumado, más conocido en los países anglosajones 
como "tabaco sin humo" (smokeless tobacco). En rela-
ción con el tabaco fumado, las modalidades más conoci-
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das son los cigarrillos, los cigarros puros y la pipa. 
Existen distintos tipos de tabaco, dependiendo de la pre-
paración que se haga de las hojas de la planta y de los 
diferentes aderezos que se le apliquen. Entre los más 
fuertes están el tabaco capero, el colorado, el tabaco de 
monte, el tabaco de vena, el holandés, el moruno, etc. El 
tabaco turco es una modalidad más suave y aromática. 
Finalmente, el tabaco negro está aderezado con miel y se 
presenta en forma de mecha enrollada en papel. El "taba-
co sin humo" es más conocido en Francia, Suecia y 
Estados Unidos, donde su consumo entre los jóvenes va 
en aumento, ante la creencia engañosa de ser menos per-
judicial que el tabaco fumado. En la India, Asia, Filipinas 
y las Islas del Pacífico Sur hay unos 450 millones de con-
sumidores de "mascada de betel" (betel quid). Otras mez-
clas de tabaco con cal son utilizadas por unos 100 millo-
nes de personas de la India y África. El nass o nasswar 
tiene 20 millones de consumidores en los países de la 
antigua URSS, Irán y Afganistán. Los tabacos inhalado y 
mascado (snuff y chewing tobacco ), son utilizados por 
unos 30 millones de personas en los EEUU y algunos paí-
ses europeos. En la India hay unos 10 millones de perso-
nas que utilizan dentífricos que contienen tabaco. 
Finalmente, el sharnma, que contiene tabaco y cal, es 
consumido diariamente por unas 150.000 personas en 
Arabia Saudí (2). 
Volviendo a nuestra sociedad, otros productos similares 
al tabaco, de uso relativamente frecuente, son los deriva-
dos de la planta Cannabis sativa. Entre ellos se encuen-
tran el hachís, que se extrae de su resina, y la marihuana, 
que consiste en las flores picadas de la planta. Los efec-
tos de esta droga, considerada blanda, SQ,_n un estado de 
placer y somnolencia con pérdida de la aténción y de la 
actuación cognoscitiva y psicomotriz. Una forma particu-
lar de consumo de cannabis es la "pipa blanca" (white 
pipe), que se fuma en Sudáfrica. Consiste en un cuello de 
botella relleno de tabaco, cannabis y metacualona (2). 
Composición química del tabaco 
En el tabaco se han identificado unos 2500 componentes 
químicos y metales. Básicamente se compone de materia 
seca y un 12-24% de agua, una vez secado y curado. La 
materia seca contiene sustancias inorgánicas, como óxi-
dos de calcio, de potasio, de magnesio y además sodio, 
hierro, azufre, cloro, fósforo, litio, cobre, bario, titanio, 
etc. El sodio, por ejemplo, tiene efectos sobre la presión 
sanguínea. El 75-80% de la materia seca son sustancias 
orgánicas nitrogenadas y no nitrogenadas. Las sustancias 
nitrogenadas, como las proteínas, aminoácidos y amonía-
co, influyen negativamente sobre las propiedades gustati-
vas y combustibles del tabaco, a excepción de los nitratos 
y alcaloides. El alcaloide más importante es la nicotina 
(C10H 14N2), sustancia muy tóxica, que, sin embargo, pro-
porciona placer al fumador cuando no se halla en canti-
dades superiores al 15%. La nicotina provoca el espasmo 
de las arterias coronarias y reduce el umbral para la fibri-
lación ventricular, aumentando el riesgo de muerte duran-
t el ejercicio. La nicotina tiene mayor acción fisiológica 
cuando se encuentra en estado libre, que cuando está en 
forma de sales, ya que se absorbe con mayor facilidad. 
Por esta razón, la nicotina del humo del cigarro puro es 
menos tóxica que la del cigarrillo. Otros alcaloides con-
tenidos en el tabaco son la nomicotina, la anabasina, la 
nicoteína, la nicotimina y la nicotelina. Entre las sustan-
cias orgánicas no nitrogenadas están los hidratos de car-
bono, los polifenoles y glucósidos, que tienen efecto 
sobre el color y el olor del tabaco, las pectinas, los ácidos 
orgánicos, diversas sustancias aromáticas, resinas y acei-
tes etéricos (2-4). 
El humo del tabaco resulta de su combustión incompleta 
por incandescencia. Su parte visible está formada por un 
aerosol denso de partículas de O, 1 a 8 micras de diámetro 
de alquitrán y nicotina. La fase gaseosa del humo del 
tabaco contiene sustancias tóxicas, como alcaloides, 
monóxido de carbono e hidrocarburos policíclicos, algu-
nos de los cuales, como el benzo(alfa)pireno son potentes 
carcinógenos. El monóxido de carbono se halla en una 
proporción del 1 al 3% en el humo de los cigarrillos, de 
un 2% en el tabaco de pipa y de un 6% en el humo de los 
puros. Sus efectos sistémicos son el aumento de la fre-
cuencia cardíaca y de la presión sanguínea, aumento del 
colesterol, descenso de las lipoproteínas de alta densidad, 
predisposición a la arterioesclerosis, alteraciones de las 
plaquetas, con un aumento de la coagulación, enfermedad 
oclusiva vascular periférica, enfermedad cerebrovascular 
y úlcera péptica gastroduodenal. El humo contiene tam-
bién gases irritantes como el formaldehído, el acetaldehí-
do, etc. (2-5). 
Los componentes nitrogenados son el grupo de sustan-
cias más importantes entre los carcinógenos contenidos 
en el tabaco. Las nitrosaminas, que son el mayor grupo 
identificado, se clasifican en volátiles y específicas del 
tabaco, representando estas últimas entre un 67 y un 87% 
de todos los componentes nitrosos, con mayor poder car-
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cinogénico. Se forman durante el procesado, almacenado 
y proceso de fumado del tabaco por N-nitrosación de la 
nicotina y de alcaloides de la Nicotiana tabacum (2,6-9). 
Por otra parte, entre los productos derivados de la planta 
Cannabis sativa, se han identificado 61 .cannabinoides y 
otros 421 componentes, como alcaloides de la espermidi-
na, esteroles, terpenos y glucósidos flavinoides. Entre el 
1 y el 6% del peso de la flor corresponde al tetrahidro-
cannabinol. En el humo de la marihuana se han identifi-
cado unos 150 hidrocarburos aromáticos policíclicos, 
especialmente el benzo(alfa)pireno, que se encuentra en 
mayor proporción que en el humo del tabaco. También se 
observan semejanzas entre el humo de la marihuana y el 
del tabaco, en cuanto a su contenido en monóxido de car-
bono y ácido cianhídrico (2, 1 0). 
Mecanismos de acción del tabaco 
El tabaco puede actuar sobre la mucosa de la boca por 
diversos mecanismos, que pueden desglosarse en quí-
micos, físicos y biológicos. Entre los físicos cabe dife-
renciar su acción térmica y su acción mecánica. El con-
junto de estos mecanismos actúa sobre la mucosa, 
resecándola y agrietándola, favoreciendo la penetración 
de las diversos componentes en el espesor del epitelio, 
en el mejor de los casos, o atravesándolo y alcanzando 
el tejido conectivo subepitelial, las glándulas salivales 
menores, los vasos sanguíneos y linfáticos, y las termi-
naciones nerviosas (sobre todo en las papilas gustativas 
linguales). 
Acción química 
Se ha demostrado que los componentes volátiles nitro-
genados y las nitrosaminas específicas del tabaco son 
los carcinógenos más abundantes y potentes, producien-
do tumores sistémicos lejanos al lugar de aplicación, 
como en el pulmón, esófago y páncreas (2,7,10,11). 
También producen alteraciones cromosómicas en las 
células de la mucosa bucal d~e se aplica el tabaco, 
aumentando la aparición de micronúcleos en sus célu-
las, lo cual indica un efecto genotóxico (12). Existe la 
teoría de que las nitrosaminas volátiles se activan al 
transformarse en productos electrófilos, que reaccionan 
con componentes celulares, provocando mutaciones y 
alteraciones moleculares, como por ejemplo la del gen 
p53, que pasa de ser un gen oncosupresor a un oncogen 
dominante y del que se ha hallado una expresión incre-
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mentada en tumores bucales de grandes fumadores. El 
mismo efecto parece tener el benzo(alfa)pireno (13-15). 
Acción térmica 
El calor es otro de los mecanismos por los cuales el 
tabaco provoca cambios en la mucosa bucal. Los fuma-
dores de pipa presentan más lesiones palatinas, debido a 
la mayor concentración de productos de combustión y 
calor en dicha zona. Las modalidades en las cuales se 
~enera una mayor cantidad de calor son la pipa y el 
hábito de fumar al revés, con la brasa del cigarro hacia 
dentro de la boca, y es en ellas donde se producen las 
formas más graves de estomatitis nicotínica. En fuma-
dores "reversos", la excesiva temperatura en el paladar 
puede favorecer efectos clastogénicos y carcinogénicos 
localizados. Hay mediciones que revelan temperaturas 
de más de 120°C en el aire de la boca y de más de 64°C 
en los tejidos del paladar durante el proceso de fumar 
cigarrillos de forma inversa (2). 
Acción mecánica 
Cualquier sustancia colocada regularmente en un sitio 
específico de la mucosa bucal puede provocar una alte-
ración, que tendrá unas características clínicas e his-
tológicas distintas, según su composición. La presencia 
de restos radiculares o superficies cortantes y anfractuo-
sas en la dentición, o una prótesis mal adaptada, pueden 
producir lesiones precancerosas, debidas al roce repeti-
do con la mucosa. Algunos estudios realizados en fuma-
dores de "tabaco sin humo" demuestran una clara rela-
ción entre el lugar de aplicación del tabaco y la apari-
ción de leucoplasias (16). Sin embargo, según sugieren 
estudios de experimentación con animales, el efecto 
mecánico irritativo por sí solo no desencadena la for-
mación de una lesión precancerosa en la mucosa bucal, 
sino que exige la concomitancia de otros cofactores, 
como podrían ser los de carácter térmico y químico, en 
el caso del tabaco (17). 
Acción biológica 
Las lesiones precancerosas suelen asociarse también a 
una reducción de las células de Langerhans, que desem-
peñan una función protectora contra los mutágenos. La 
disminución de las células de Langerhans contribuye a 
la colonización de las mucosas por virus del papiloma 
humano (VPH), que constituyen un factor de riesgo de 
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transformación de una lesión premaligna en un carcino-
ma. Otras teorías afirman que los VPH pueden actuar de 
forma sinérgica con el tabaco, residiendo de forma 
silenciosa en células huésped durante largos periodos de 
tiempo, con un bajo grado de patogenicidad, hasta que 
el tabaco y el alcohol alteran las célula~ huésped hacién-
dolas más susceptibles a los carcinógenos víricos. Hay 
quien afirma haber hallado VPH únicamente en lesiones 
precancerosas y no en tumores invasivos (16, 18, 19). 
Las candidiasis bucales se relacionan frecuentemente 
con algunos de los factores endógenos antes descritos 
(trastornos inmunitarios, estados carenciales), así como 
con el hábito de fumar. Esta asociación entre tabaquis-
mo y candidiasis puede favorecer el desarrollo de lesio-
nes precancerosas y de cáncer bucal (20). 
DISCUSIÓN 
El humo del tabaco produce diversos efectos en la cavi-
dad bucal, por los mecanismos descritos, aunque no 
siempre bien comprendidos. Desde un punto de vista 
clínico en la boca de un fumador es frecuente observar: 
1) aspecto eritematoso y congestivo de la mucosa; 
2) saliva espesa y viscosa, filante, que forma grumos; 
3) sensación subjetiva de boca seca (xerostomía); 
4) sensación de ardor bucal, sobre todo en bocas rese-
cas, con pequeñas erosiones y grietas, particularmente 
en la lengua y en los labios (21 ); 
5) mayor tendencia a caries en zonas retentivas (puntos 
de contacto y cuellos dentarios); 
6) mayor tendencia a gingivitis y periodontitis (22); 
7) mayor tendencia a desarr~r lesiones precancerosas, 
como las Jeucoplasias. 
Es decir, que, años después de haber iniciado el hábito 
tabáquico, el paciente empieza a sufrir los efectos acu-
mulativos, en forma de estomatitis eritematosa, candi-
diasis, caries y patología periodontal, todo ello favore-
cido por la gran sequedad bucal, que aumenta la adhe-
rencia de placa bacteriana y levaduras. 
La mucosa, quebradiza y frágil, se rompe con facilidad 
ante cualquier agresión como pequeños traumatismos 
masticatorios, o hábitos parafuncionales labiales, lin-
guales o dentarios, produciendo escozor o verdadero 
dolor, o, en los lugares en los que la mucosa queratini-
zada se engruesa, se desarrollan lesiones blanquecinas 
en forma de leucoedema, en un principio, y de leuco-
plasias, más adelante, sobre las que, de persistir el estí-
mulo, o si se suman otros factores, como hábito alcohó-
lico, finalmente puede desarrollarse un cáncer. 
Se ha demostrado ampliamente que el consumo de taba-
co es uno de los principales factores de riesgo conoci-
dos para el desarrollo del cáncer bucal, sobre todo cuan-
do coincide con hábito alcohólico (23). Dado que lesio-
nes como la leucoplasia se consideran precancerosas, su 
detección precoz es un paso muy importante en la lucha 
contra el cáncer. La accesibilidad del territorio bucal a 
la exploración, y el hecho de que el estomatólogo y el 
odontólogo sean los profesionales que con mayor fre-
cuencia la realizan, es evidente la gran responsabilidad 
que supone conocer la patología precancerosa, los fac-
tores etiopatogénicos de dicha patología y las medidas 
preventivas y terapéuticas a adoptar. 
El cese del hábito tabáquico (24), la moderación en el 
consumo de alcohol, evitando elixires y colutorios de 
elevado contenido enólico, la higiene y revisión bucal 
frecuentes, la protección de los labios y de la piel fren-
te a las radiaciones solares, así como medidas dietéticas 
(25) consistentes en incrementar el consumo de frutas, 
ensaladas y verduras (portadoras de vitaminas y mine-
rales, de acción antioxidante), para prevenir situaciones 
carenciales, así como una ingesta abundante de líquidos, 
que contribuyan a la mejor hidratación del paciente, son 
algunas de las actitudes preventivas más eficaces contra 
el cáncer de cabeza y cuello y han de formar parte de los 
consejos que un dentista tiene la responsabilidad y la 
obligación de dar a sus pacientes. 
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